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Resumen
Introducción: Los productos finales de glicación avanzada (AGEs) son com-

puestos generados por la reacción de Maillard, tanto en el organismo bajo condi-
ciones de hiperglucemia o envejecimiento como durante la preparación térmica 
de alimentos. Su acumulación sostenida activa el receptor RAGE, desencadenan-
do estrés oxidativo, inflamación crónica y daño tisular progresivo.

Objetivo: analizar los mecanismos de formación, clasificación, rutas de ab-
sorción y el impacto fisiopatológico de los AGEs en enfermedades crónicas no 
transmisibles.

Materiales y métodos: Se realizó una revisión narrativa de la literatura en 
PubMed, Scielo y Google Scholar (2020–2024) mediante términos como "advan-
ced glycation end products", "RAGE receptor", "glycation mechanisms" y "meta-
bolic diseases".

Resultados: Los AGEs se forman por vías endógenas y exógenas; sus pre-
cursores reactivos, metilglioxal, glioxal y 3-desoxiglucosona, generan modifica-
ciones irreversibles en proteínas, lípidos y ADN. La interacción AGE-RAGE activa 
NF-κB, MAPK y TGF-β, amplificando el daño oxidativo. Se documentó su partici-
pación en diabetes, enfermedad renal crónica, aterosclerosis y obesidad.

Conclusiones: La acumulación de AGEs constituye un nexo molecular central 
entre la dieta, el metabolismo y las enfermedades crónicas. Reducir su ingesta 
dietética y optimizar los métodos de cocción representan estrategias preventivas 
con respaldo científico creciente.
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Abstract
Introduction: Advanced glycation end products (AGEs) are compounds ge-

nerated through the Maillard reaction, occurring both endogenously under 
hyperglycemic or aging conditions and during thermal food processing. Their 
sustained accumulation activates the RAGE receptor, triggering oxidative stress, 
chronic inflammation, and progressive tissue damage.

Objective: To review the mechanisms of AGE formation, classification, ab-
sorption pathways, and their pathophysiological impact on chronic non-commu-
nicable diseases.

Materials and Methods: A narrative literature review was conducted in 
PubMed, Scielo and Google Scholar (2020–2024) using terms including "advan-
ced glycation end products", "RAGE receptor", "glycation mechanisms", and "me-
tabolic diseases".

Results: AGEs form through endogenous and exogenous pathways; reacti-
ve precursors, methylglyoxal, glyoxal, and 3-deoxyglucosone, cause irreversible 
modifications to proteins, lipids, and DNA. The AGE-RAGE axis activates NF-κB, 
MAPK and TGF-β, amplifying oxidative damage. Their involvement was docu-
mented in diabetes, chronic kidney disease, atherosclerosis, and obesity.

Conclusions: AGE accumulation represents a central molecular link between 
diet, metabolism, and chronic disease. Reducing dietary intake and optimizing 
cooking methods are preventive strategies with growing scientific support.

Key words: 
Receptor for Advanced Glycation End Products;
Oxidative Stress; 
Maillard Reaction;
Noncommunicable Diseases; 
Inflammation.
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Introducción
Los productos finales de glicación avanzada 

(AGEs) surgen de la reacción de Maillard, un proce-
so no enzimático en el que un azúcar reductor reac-
ciona con un grupo amino libre de proteínas, lípidos 
o ácidos nucleicos. Esta cascada química, que ocu-
rre tanto en el organismo como durante el proce-
samiento térmico de alimentos, genera compuestos 
estructuralmente heterogéneos cuya acumulación 
progresiva se ha vinculado con el deterioro funcional 
de múltiples tejidos (1,2).

En condiciones fisiológicas normales, la forma-
ción de AGEs es lenta y parcialmente contrarresta-
da por sistemas enzimáticos como la glioxalasa. Sin 
embargo, en presencia de hiperglucemia crónica, 
envejecimiento o exposición dietética elevada, el 
equilibrio se desplaza hacia una acumulación que 
supera la capacidad de eliminación del organismo. 
Proteínas de larga vida como el colágeno, la elastina 
y la hemoglobina son especialmente vulnerables a 
esta modificación irreversible (3,4).

La relevancia clínica de los AGEs trasciende su fun-
ción como marcadores de glucosilación. Actuando 
a través del receptor RAGE (receptor for advanced 
glycation end products), activan vías de señalización 
proinflamatoria, incluyendo NF-κB, MAPK y TGF-β,  
que perpetúan el daño oxidativo y favorecen el de-
sarrollo de enfermedades crónicas no transmisibles 
(ECNT). Este mecanismo explica, en parte, la fisiopa-
tología de complicaciones diabéticas, enfermedad 
renal crónica, aterosclerosis y obesidad (5,6).

Paralelamente, los AGEs de origen dietético (dA-
GEs), generados durante la fritura, el horneado o el 
asado, añaden una carga exógena adicional cuyo 
impacto sobre la salud metabólica ha cobrado cre-
ciente atención. Estudios recientes demuestran que 
incluso períodos cortos de exposición elevada a dA-
GEs producen incrementos medibles de marcado-
res inflamatorios y de estrés oxidativo en población 
sana (7,8).

El objetivo de esta revisión fue revisar los meca-
nismos de formación, clasificación, rutas de absor-
ción y el impacto fisiopatológico de los productos 
finales de glicación avanzada en enfermedades cró-
nicas no transmisibles.

Materiales y métodos
Se realizó una revisión narrativa de la literatura 

científica disponible en las bases de datos PubMed/
MEDLINE, Scielo y Google Scholar. La búsque-
da abarcó publicaciones entre enero de 2020 y 

diciembre de 2024, , incorporándose además traba-
jos anteriores o posteriores considerados relevantes 
para el objetivo de la revisión, con énfasis en artí-
culos originales y revisiones sistemáticas. Los tér-
minos de búsqueda utilizados incluyeron: I) advan-
ced glycation end products, II) RAGE receptor, III) 
glycation mechanisms, IV) dietary AGEs, V) oxidati-
ve stress and glycation, VI) metabolic diseases, VII) 
chronic kidney disease and AGEs, VIII) Maillard reac-
tion. Se incluyeron publicaciones en inglés y espa-
ñol que abordaran aspectos moleculares, dietéticos 
o clínicos relacionados con los AGEs.

Los criterios de inclusión fueron: artículos publi-
cados en revistas indexadas, estudios in vitro, in 
vivo, clínicos u observacionales que evaluaran la for-
mación, acumulación o impacto biológico de AGEs, 
y revisiones sistemáticas con análisis cuantitativo o 
cualitativo. Se excluyeron comunicaciones de con-
greso, artículos sin revisión por pares y aquellos que 
no aportaran información directamente relacionada 
con los objetivos planteados. Se analizaron 47 artí-
culos, de los cuales se describieron los hallazgos de 
12 en profundidad.

Resultados
Mecanismos de formación de los AGEs

La glicación proteica se inicia cuando un grupo 
carbonilo, aldehído o cetona, reacciona con el gru-
po α-amino terminal o el ε-amino de la lisina en una 
proteína, dando lugar a una base de Schiff, estruc-
tura inestable y aún reversible. Con el tiempo, esta 
se reorganiza en un producto de Amadori (derivado 
de glucosa) o de Heyns (derivado de fructosa), ter-
modinámicamente más estables y tendentes a acu-
mularse (3).

A partir de estos aductos tempranos, mediante 
procesos de oxidación, deshidratación y ciclación, 
se generan los AGEs propiamente dichos, de carác-
ter irreversible. La presencia de metales de transi-
ción como hierro y cobre acelera esta transforma-
ción al catalizar la oxidación de los productos de 
Amadori (1).

En el espacio intracelular, el principal agente gli-
cante no es la glucosa, que metabolizada rápida-
mente por glucólisis, sino los compuestos carboníli-
cos reactivos (RCS) subproductos del metabolismo. 
El metilglioxal (MG) es el más relevante, con una 
reactividad aproximadamente 20.000 veces mayor 
que la glucosa. Al unirse a residuos de arginina, ge-
nera argpirimidina y THP; cuando lo hace con lisina, 
produce Nε-1-carboxietil-lisina (CEL). Además, el MG 
forma aductos reticulantes (MOLD) que comprome-
ten la elasticidad y función de las proteínas afecta-
das (3).
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Las rutas extracelulares de Wolff y Namiki descri-
ben cómo los azúcares sufren reacciones oxidativas o 
de deshidratación antes o después de unirse a proteí-
nas, generando RCS adicionales, 3-desoxiglucosona 
(3-DG), glioxal (GO) y MG, que amplifican la diversidad 
estructural de los AGEs resultantes. Estas vías expli-
can por qué el daño producido por la glucosa supera 
lo esperado de su reactividad intrínseca (3).

Vale destacar que la glicación no se limita a proteí-
nas. Los fosfolípidos de membrana, fosfatidilserina 
y fosfatidiletanolamina, y las bases nitrogenadas del 
ADN, especialmente la guanosina, también son sus-
ceptibles. La N²-carboxietil-2′-desoxiguanosina ha 
sido identificada como marcador de hiperglucemia 
crónica, con implicancias en la inducción de muta-
ciones y en el envejecimiento celular (3).

Clasificación de los AGEs

Los AGEs pueden clasificarse según su origen, 
precursor y propiedades fisicoquímicas (Tabla 1). 
Los de origen endógeno, principalmente derivados 
de la glucosa (Glu-AGEs), son de bajo peso molecu-
lar, poseen estructura fluorescente y reticulada, y no 
se consideran tóxicos en condiciones normales. Los 
exógenos o dietéticos (dAGEs) incluyen derivados 
de fructosa, glicolaldehído, gliceraldehído, MG, GO 
y 3-DG, con estructuras fluorescentes o no fluores-
centes, reticuladas o no, y algunos de alto peso mo-
lecular. Ciertos subtipos, denominados TAGEs (toxic 
AGEs), se asocian con efectos deletéreos cuando su 
acumulación es sostenida (2,9).

Artículo de revisión: Nutrición y dietética

Tabla 1. Clasificación de los AGEs según su fuente, precursor y características químicas

Elaboración propia a partir de Li et al., 2023 (9) y Twarda-Clapa et al., 2022 (2).
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Factores que potencian la formación de 
AGEs

La hiperglucemia sostenida constituye el principal 
inductor endógeno de AGEs. En condiciones diabé-
ticas, el exceso de glucosa intracelular desborda la 
glucólisis y es desviado hacia la vía del poliol, donde 
la aldosa reductasa la transforma en sorbitol, con-
sumiendo NADPH, y posteriormente en fructosa, 
generando NADH y favoreciendo la producción de 
especies reactivas de oxígeno (ROS). Este entorno 
prooxidante inhibe la gliceraldehído-3-fosfato des-
hidrogenasa (GAPDH), acumulando metabolitos 
glucolíticos que se convierten en MG, el RCS más 
agresivo para la síntesis de AGEs (10).

La "memoria metabólica" da cuenta de cómo la 
hiperglucemia pasada mantiene activa la maquinaria 
inflamatoria incluso después de normalizar la gluce-
mia. Mediada por modificaciones epigenéticas, me-
tilación del ADN, acetilación de histonas y ARN no 
codificantes, explica la persistencia de complicacio-
nes microvasculares y macrovasculares en pacientes 
con control glucémico aparentemente adecuado (6).

Desde el lado dietético, el patrón occidental, rico 
en productos ultraprocesados, grasas saturadas y 
azúcares refinados, es el mayor contribuyente exó-
geno. Alimentos sometidos a fritura, horneado o 
asado a temperaturas superiores a 150 °C generan 
cantidades sustanciales de dAGEs, especialmente 
cuando el alimento es rico en proteínas o grasas. Un 
estudio transversal en 229 pacientes con diabetes 
tipo 1 demostró que el patrón dietético occidental 
multiplicó por 4,32 el riesgo de niveles elevados de 
AGEs séricos y por 2,97 el de proteína C reactiva ele-
vada (8).

La obesidad también amplifica la carga de AGEs. 
El estado inflamatorio de bajo grado propio de esta 
condición crea un ambiente óptimo para la sínte-
sis endógena, mientras que la mayor expresión de 
RAGE en tejido adiposo visceral, comparado con el 
subcutáneo, sugiere una sensibilidad diferencial de 
este compartimento al daño mediado por AGEs (11).

Absorción, metabolismo y rol de la 
microbiota

Tras la ingesta, entre el 10 y el 30% de los dAGEs 
son absorbidos en el intestino delgado. Los AGEs li-
bres, como la carboximetil-lisina (CML) y la carboxie-
til-lisina (CEL), atraviesan el epitelio intestinal por 
difusión pasiva y mediante el transportador PEPT1, 
mientras que los unidos a proteínas de mayor peso 
molecular requieren hidrólisis previa por pepsina y 
pancreatina para reducir su tamaño y ser transpor-
tados (1,12).

La fracción no absorbida, aproximadamente el 
80% de los precursores de AGEs, alcanza el intesti-
no grueso, donde la microbiota ejerce un papel dual: 
degrada algunos compuestos glicados mediante fer-
mentación, pero también puede transformarlos en 
metabolitos potencialmente tóxicos, como el TMAO 
(N-óxido de trimetilamina). Una dieta crónicamente 
elevada en dAGEs reduce la diversidad bacteriana 
intestinal, disminuyendo cepas beneficiosas como 
Bifidobacteria, Lactobacillus y Bacteroides. Algunos 
probióticos, particularmente lactobacilos con capa-
cidad de producir glioxalasa, contribuyen a la degra-
dación de dAGEs y emergen como una estrategia 
terapéutica de interés (1,3,12).

Una vez en circulación, los AGEs se eliminan prin-
cipalmente por vía renal. En individuos con función 
renal conservada, la excreción urinaria representa 
aproximadamente el 30% de los AGEs absorbidos. 
En presencia de insuficiencia renal, esta capacidad 
cae al 5%, estableciendo un ciclo de retroalimenta-
ción donde los AGEs dañan el riñón y el riñón daña-
do no puede eliminarlos (4,13).

Activación del receptor RAGE y vías de 
señalización

El receptor RAGE es una proteína transmembrana 
de la superfamilia de las inmunoglobulinas expresa-
da en células endoteliales, macrófagos, musculatura 
lisa y podocitos renales, entre otras. Su activación 
por AGEs o por sus ligandos alternativos (HMGB1, 
S100/calgranulinas) desencadena cascadas intra-
celulares que involucran las quinasas JAK/STAT, 
ERK1/2, JNK y p38-MAPK, así como la activación de 
NF-κB, que dirige la transcripción de genes proinfla-
matorios (1,5).

La enzima NOX4 (isoforma de NADPH oxidasa), 
cuya expresión es inducida por TGF-β1/Smad3 y por 
la activación directa de RAGE, genera peróxido de 
hidrógeno de forma sostenida. Esta producción cró-
nica de ROS inhibe la vía Nrf2-ARE, el principal sis-
tema antioxidante celular, e inhibe simultáneamente 
a AGER1 y SIRT1, dos receptores protectores con 
funciones antiinflamatorias y antioxidantes. El des-
equilibrio resultante genera daño tisular progresivo 
e irreversible (10,14).

A nivel epigenético, estudios recientes han de-
mostrado que compuestos como CML y CEL indu-
cen la desmetilación del promotor del gen RAGE 
mediada por TET1, aumentando su expresión en un 
ciclo de retroalimentación positiva. La reintroduc-
ción de metilación en dicho promotor mediante la 
herramienta dCas9-DNMT3a logró revertir esta so-
breexpresión, evidenciando un mecanismo epigené-
tico directamente modulado por AGEs y con impli-
cancias terapéuticas (15).
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Asociación con enfermedades crónicas 
no transmisibles

Diabetes mellitus y resistencia a la insulina. El eje 
AGE-RAGE se activa en macrófagos infiltrados en 
tejido adiposo, generando inflamación crónica que 
reduce la sensibilidad a la insulina y deteriora la se-
ñalización del transportador GLUT4. En el páncreas, 
la acumulación de AGEs en los islotes incrementa la 
expresión de RAGE, lo cual promueve la interacción 
con oligómeros tóxicos del polipéptido amiloide de 
los islotes (IAPP), formando placas amiloides que in-
ducen apoptosis progresiva de células β (6,10).

Las complicaciones vasculares de la diabetes 
también están mediadas por MG: la rigidez y calcifi-
cación arterial se correlacionan con niveles elevados 
de pentosidina sérica, producto de la glicación del 
colágeno, que pierde elasticidad al formar enlaces 
cruzados irreversibles. El daño nervioso de la neu-
ropatía diabética ocurre porque los AGEs engrosan 
la membrana basal de los capilares que nutren los 
nervios, activan RAGE periférico y generan hipoxia 
tisular progresiva (3,6).

Enfermedad renal crónica. Los AGEs se acumulan 
en la membrana basal glomerular y activan RAGE en 
podocitos, células mesangiales y células tubulares 
proximales, estimulando la síntesis de colágeno tipo 
I, III y IV y reduciendo la producción de BMP-7, pro-
teína con acción antifibrótica. Este proceso genera 
microalbuminuria, engrosamiento de la membrana 
basal y deterioro progresivo del filtrado glomerular. La 
pentosidina y la CML son los marcadores de glicación 
renal más estudiados y se encuentran significativa-
mente elevados en pacientes en hemodiálisis (4,13).

Aterosclerosis. Los AGEs modifican el colágeno y la 
elastina de la pared arterial generando reticulaciones 
que aumentan su rigidez, reducen la biodisponibilidad 
de óxido nítrico y favorecen la formación de trombos. 
A nivel celular, la activación de RAGE por AGEs indu-
ce la expresión de VCAM-1, ICAM-1 y E-selectina, 
moléculas de adhesión que facilitan la migración de 
monocitos al endotelio. La glicación del LDL facilita 
su captación por macrófagos vía el receptor CD36, 
acelerando la formación de células espumosas y la 
progresión de la placa aterosclerótica (5,7).

Obesidad. Existe una relación directa e indepen-
diente del contenido calórico entre la ingesta de 
dAGEs, los niveles séricos de AGEs, el incremento 
de grasa visceral y la resistencia a la insulina. La ac-
tivación de la vía RAGE/TLR4-NF-κB en el tejido adi-
poso visceral promueve la secreción de adipocinas 
proinflamatorias, leptina, resistina, TNF-α, mientras 
suprime la adiponectina, perpetuando el estado in-
flamatorio de bajo grado característico de la obesi-
dad (11).

Discusión
Los hallazgos consolidados en esta revisión si-

túan a los AGEs como actores moleculares con 
un papel transversal en la fisiopatología de las 
principales ECNT. Lo que hace particularmente 
relevante este campo es que la acumulación de 
AGEs responde a factores modificables, patrón 
dietético, técnicas de cocción, control glucémico 
y actividad física, lo que abre un espacio concreto 
para la prevención (22).

La multiplicidad de vías de formación, desde 
la reacción de Maillard clásica hasta la glicación 
mediada por RCS intracelulares, explica por qué 
los AGEs se generan incluso en ausencia de dia-
betes. Un ambiente metabólico con picos glucé-
micos frecuentes, peroxidación lipídica activa o 
elevada carga de dAGEs es suficiente para des-
encadenar el ciclo de daño. Este punto tiene im-
plicancias preventivas: no es necesaria la diabe-
tes establecida para que los AGEs contribuyan al 
daño vascular (1,10).

El receptor RAGE emerge como un nodo de 
convergencia entre el metabolismo alterado y 
la respuesta inflamatoria crónica. Su activación 
perpetúa el daño de manera retroalimentada: los 
AGEs activan RAGE, RAGE induce ROS, los ROS 
generan más AGEs y los AGEs desmetilan el pro-
motor del propio gen RAGE, aumentando su ex-
presión. Romper este ciclo mediante intervencio-
nes dietéticas o farmacológicas dirigidas a RAGE 
representa una estrategia terapéutica con bases 
mecanísticas sólidas (5,14,15).

La microbiota intestinal añade una capa de 
complejidad que los estudios recientes apenas 
comienzan a dilucidar. Si bien el 80% de los pre-
cursores de AGEs alcanzan el colon sin absorción, 
la disbiosis inducida por dietas ricas en dAGEs 
puede transformar la microbiota de aliada, capaz 
de degradar compuestos glicados, en un amplifi-
cador del daño metabólico sistémico. La modu-
lación de la microbiota mediante probióticos con 
actividad de glioxalasa constituye una línea de in-
vestigación prometedora (1,12).

Desde la perspectiva clínica, la medición de 
AGEs séricos o tisulares todavía carece de estan-
darización metodológica universal, lo que limita la 
comparabilidad entre estudios. Las técnicas de 
cromatografía líquida acoplada a espectrometría 
de masas (HPLC-MS/MS) ofrecen la mayor sen-
sibilidad y especificidad, pero su accesibilidad en 
entornos clínicos de rutina sigue siendo restringi-
da. El desarrollo de biomarcadores de AGEs prác-
ticos, validados y de bajo costo representa una 
necesidad concreta (1,2).
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Las intervenciones preventivas disponibles in-
cluyen reducir el consumo de alimentos ultrapro-
cesados ricos en dAGEs (29), privilegiar métodos 
de cocción húmedos (hervido, al vapor, estofado) 
frente a los secos a alta temperatura, añadir áci-
dos como vinagre o jugo de limón antes de la coc-
ción para reducir la formación de AGEs, aumentar 
la ingesta de fibra insoluble, controlar el orden de 
consumo de macronutrientes (verduras primero, 
carbohidratos al final), y asegurar un aporte ade-
cuado de antioxidantes como polifenoles, curcu-
mina, vitamina C y E (2,7).

Discussion
The findings of this review position AGEs as 

molecular actors with a transversal role in the 
pathophysiology of the main non-communicable 
chronic diseases (NCDs). What makes this field 
particularly relevant is that AGE accumulation 
responds to modifiable factors, dietary patterns, 
cooking techniques, glycemic control, and phy‑
sical activity, which opens a concrete space for 
prevention.

The multiplicity of formation pathways, from the 
classical Maillard reaction to glycation mediated 
by intracellular reactive carbonyl species, explains 
why AGEs are generated even in the absence of 
diabetes. A metabolic environment with frequent 
glycemic peaks, active lipid peroxidation, or high 
dietary AGE load is sufficient to trigger the dama‑
ge cycle. This has preventive implications: establi‑
shed diabetes is not required for AGEs to contribu‑
te to vascular damage.

The RAGE receptor emerges as a convergen‑
ce node between altered metabolism and chronic 
inflammatory response. Its activation perpetuates 
damage in a feedback loop: AGEs activate RAGE, 
RAGE induces ROS, ROS generate more AGEs, 
and AGEs demethylate the promoter of the RAGE 
gene itself, increasing its expression. Breaking this 
cycle through dietary or pharmacological interven‑
tions targeting RAGE represents a mechanistically 
sound therapeutic strategy.

The gut microbiota adds a layer of complexity 
that recent studies are only beginning to elucidate. 
Although 80% of AGE precursors reach the colon 
unabsorbed, dysbiosis induced by AGE-rich diets 
can transform the microbiota from an ally-capable 
of degrading glycated compounds-into an ampli‑
fier of systemic metabolic damage. Modulation of 
the microbiota through probiotics with glyoxalase 
activity represents a promising line of research.

From a clinical perspective, the measurement of 
serum or tissue AGEs still lacks universal methodo‑
logical standardization, which limits comparability 
between studies. Liquid chromatography coupled 
to mass spectrometry (HPLC-MS/MS) offers the hi‑
ghest sensitivity and specificity, but its accessibili‑
ty in routine clinical settings remains limited. The 
development of practical, validated, and low-cost 
AGE biomarkers represents a concrete need.

Available preventive interventions include re‑
ducing consumption of ultra-processed foods rich 
in dietary AGEs, favoring moist cooking methods 
(boiling, steaming, stewing) over dry high-tem‑
perature ones, adding acids such as vinegar or 
lemon juice before cooking, increasing insoluble 
fiber intake, controlling the order of macronutrient 
consumption, and ensuring adequate intake of 
antioxidants such as polyphenols, curcumin, and 
vitamins C and E.

Conclusiones
Los AGEs constituyen un puente molecular 

entre la dieta, el metabolismo y el desarrollo de 
enfermedades crónicas. Su formación es el resul-
tado de interacciones complejas entre azúcares 
reductores, proteínas, lípidos y ácidos nucleicos, 
potenciadas por hiperglucemia, dieta occiden-
tal, envejecimiento y disfunción de los sistemas 
antioxidantes y de eliminación. La activación del 
receptor RAGE y las modificaciones epigenéticas 
que este induce generan un circuito de retroali-
mentación inflamatoria difícil de interrumpir una 
vez establecido.

La asociación documentada entre la acumu-
lación de AGEs y patologías como la diabetes 
mellitus tipo 2, la enfermedad renal crónica, la 
aterosclerosis y la obesidad subraya la necesidad 
de incorporar el control de la exposición a AGEs 
como parte de las estrategias preventivas de sa-
lud pública, especialmente en contextos con alta 
prevalencia de dieta occidental. La reducción de 
la temperatura de cocción, la preferencia por mé-
todos húmedos y el incremento del consumo de 
antioxidantes naturales son medidas simples, de 
bajo costo y con respaldo científico creciente.

Líneas futuras de investigación deberían orien-
tarse al desarrollo de biomarcadores clínicos de 
AGEs accesibles, a la estandarización de los mé-
todos de cuantificación en alimentos y muestras 
biológicas, y al estudio del papel modulador de 
la microbiota intestinal en la carga sistémica de 
estas glicotoxinas.
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Conclusions
AGEs constitute a molecular bridge between 

diet, metabolism, and the development of chro‑
nic diseases. Their formation results from complex 
interactions between reducing sugars, proteins, 
lipids, and nucleic acids, potentiated by hypergly‑
cemia, Western diet, aging, and dysfunction of an‑
tioxidant and elimination systems. RAGE receptor 
activation and the epigenetic modifications it indu‑
ces generate an inflammatory feedback circuit that 
is difficult to interrupt once established.

The documented association between AGE ac‑
cumulation and conditions such as type 2 diabetes 
mellitus, chronic kidney disease, atherosclerosis, 
and obesity underscores the need to incorporate 
control of AGE exposure as part of public health 
prevention strategies, particularly in contexts with 
a high prevalence of Western dietary patterns. 
Reducing cooking temperatures, favoring moist 
methods, and increasing natural antioxidant con‑
sumption are simple, low-cost measures with 
growing scientific support.

Future lines of research should focus on develo‑
ping accessible clinical AGE biomarkers, standar‑
dizing quantification methods in food and biologi‑
cal samples, and studying the modulatory role of 
the gut microbiota in the systemic burden of these 
glycotoxins.
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